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Hoy, a pesar de estar subvalorada, sem i· 
olvidada en las estad ísticas oficia les y me-
nospreciada por muchos, en la Cun icul tura 
estamos asisti endo a una verdadera revolu-
ción, habiéndose pasado de aquella peque-
ña exp lotación, de casi siempre menos de 
5-10 hembras, a explotaciones, que aún 
cuando siguen siendo actividades secu nda-
rias, consideradas como comp lemento de la 
econom ía agraria, cuentan con medias de 
30 a 50 conejas, alojadas cómodamente y 
alimentadas con piensos comercia les de fór-
mula muy estudiada. Tamb ién ex isten y su 
número va en aumento, exp lotac iones con 
centenares y a veces mi l lares de hembras, a 
las que no podemos calificar de "actividad 
secundaria" . 
En estas exp lotaciones cunícolas de ga-
nado selecto y p roducciones intensivas, 
al imentadas norma lmente con rac iones de 
alto conten ido proté ico, aparece frecuente-
mente un s(ndrome patológ ico denominado 
Enterotoxemia que conduce inevitablemen-
te a la muerte de los mejores rep roductores. 
Agente etiológico 
En las enterotoxem ias en general , inter-
viene como agente causal un germen y 
anaerobio estricto denominado Glostridium 
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perfringens , si nos referimos a la ente roto-
xemia del conejo es el Glostridium perfrin-
gens tipo A el agente et iológico más fre-
cuente, aunque pueden estar impl icados 
t amb ién en la producción del proceso cua l-
quiera de los otros tipos. 
El GI. perfringens es ciertamente el anae-
rob io patógeno más frecuente en la natura-
leza. Se puede encontrar en sue los, ríos, 
mares, estanques, polvo o cualqu ier otro 
habitat imaginable. El hombre y los anima-
les sanos albergan GI. perfringens en todas 
sus cav idades. Penetra a t ravés de la boca en 
el recién nacido, implantándose segu ida-
mente en el intestino grueso y ciego. Pero a 
pesar de esta pronta imp lantación y de las 
contínuas resiembras que se producen, se 
ha constatado la ausencia de toxinas per-
gringens en el intestino normal, aún cuando 
los cuerpos microbianos se multiplican en 
él, mientras que en caso de presentación de 
enterotoxem ia además de la multip l icación 
del germen en el tracto digest ivo, podemos 
poner en ev idencia la existencia de toxinas. 
Estas toxinas que aparecen en el medio 
de cu ltivo de manera precoz y que pueden 
ser obtenidas fácilmente f il trando o centri-
fugando cu lt ivos jóvenes de GI. perfringens, 
están formadas por diversos factores, carac-
terizándose cada tipo por la producción de 
só lamente algunos. 
Dado que en el proceso que nos ocupa 
puede intervenir cualquier tipo, aunque el 
agente más frecuente sea el GI. perfringens 
t ipo A, nosotros estudiaremos de manera 
general todos los factores que pueden inte-
grarse en las toxinas, puesto que la acción 
fisio-pato lógica particular de una de ellas es 
la suma de la ' actuación de todos los facto-
res que la forman . 
Factor Al fa : 
Este factor pod r ía ser definido como una 
lecitinasa, hemol (tica, letal y necrosante. 
Es la princ ipal toxin'a éláboraáá por el 
GI . . perfringens tipo A, pero es producida 
por todas las cepas aisladas hasta el mo-
mento, cualqu iera que sea el tipo al que 
pertenezcan. Se puede afirmar que la toxi-
cidad general de la toxina A es debida a es-
te factor. 
Según Meisel (1959) las formas vegetati-
vas la poseen cuando son muy jóvenes, para 
desaparecer de ellas, bajo la influencia de 
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enzimas proteol íticos, al pasar algunas ho-
ras. Las esporas del GI. perfringens A con-
tienen grandes cantidades del factor al-
fa. 
En inoculaciones experimentales sus me-
canismos para provocar la muerte varían de 
unos animales a otros; así mientras que el 
ratón muere ·por la hem61isis que el factor 
provoca, el cobayo no presenta más que 
una ligera hem61isis (los hematíes de coba-
yo son de 300 a 1.000 veces más resistentes 
a la toxina que los de otros mamíferos), 
muriendo como consecuencia del choque 
sufrido por la l iberación de metabolitos re-
sultantes de la destrucción tisular. 
Además de estos dos mecanismos el fac-
. tor alfa provoca en los territorios infecta-
dos o intoxicados un aumento de la per-
meabil idad vascular. 
Esta toxina es relativamente termoresis-
tente, puesto que aún después de una hora 
de calentamiento a 1200 C. la acción leciti-
násica y hemol ítica del factor alfa persis-
ten . 
En 1956 Gondie y Duncan seña lan que 
el filtrado del contenido intestinal tiene ac-
tividad antitóxica. Explican esta actividad 
por la existencia de una globulina que no 
ha podido ser identificada, en la mucosa in-
testinal, que parece guardar estrecha rela-
ción con la resistencia natural del individuo 
normal a la invasión de su organismo por el 
GI. perfringens . La presencia de estos co-
pro-anticuerpos parece deberse a la estimu-
lación del sistema secretorio externo por la 
cont ínua colonización del intestino por el 
germen. 
La antitoxina perfringens neutraliza a la 
lecitinasa de manera específica, siendo esta 
actividad anti lecitinásica para lela al poder 
protector sobre el animal. 
Factor Beta: 
Es una toxina termolábil, letal y necro-
sante, inactivada por la tripsina. 
No es producida por el tipo A. pero es la 
principal tox ina elaborada por los GI. per-
fringens B y C, además de serl o por algunas 
cepas del tipo F. 
Es capaz de provocar inflamación hemo-
rrágica de la mucosa del intestino, así como 
lesiones en los tejidos nerviosos. La destruc-
ción de la mucosa del intestino nos condu-
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ce a la d istribución de la tox ina en sangre. 
Factor épsilon : 
Es este factor una toxina letal y necro-
sante, sensible a la acción del calor. 
Es produc ida por cepas pertenecientes a 
los tipos B y D, pero nunca por cepas del ti-
poA. 
En realidad se forma como protoxina 
ató x ica y termoestable, siendo excretada al 
medio de esta manera por los gérmenes en 
fase de crecimiento, para pasar posterior-
mente a toxina épsilon por la acción de una 
proteinasa liberada al mismo tiempo. La ac-
ción proteol ítica de la tri psi na es capaz 
también de transformarla en su correspon-
diente toxina. 
Factor iota: 
Es una toxina letal y necrosante, sólo 
producida por el tipo E. 
Por inyección intravenosa mata al ratón 
y produce necrosis cutánea en el cobayo 
por vía intradérmica. Nunca da lugar a he-
mólisis. 
Aparece en los cultivos del GI. perfr in-
gens tipo E después de 3 a 7 horas de incu-
bación, para ser a partir de este momento 
destruída por enzimas de la propia bacteria. 
Es potenciada por el tratamiento con 
tripsina, lo que indica que se 1 ibera en for-
ma de protoxina. 
Factor gamma : 
Es una toxina· leta l, no hemol ítica, pro-
ducida por cepas pertenecientes a los tipos 
B, C y F. 
Factor delta: 
Este factor tóxico está cons iderado co-
mo una hemolisina, no lecitinásica ni necro-
sante. 
No forma parte de la toxina A, pero sí 
de la By C. 
Es capaz de producir en el cobayo la 
muerte por hemólisis y edema pulmonar, 
inoculada intravenosamente. Destruye los 
mastocitos del mesenterio de la rata y pro-
voca la liberación de la histami na por el 
diafragma aislado. 
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Este factor cuya existencia es puesta en 
dudas, es só lamente producido por algunas 
cepas del tipo A. Tiene acción letal, pero 
no es ni hemol ítico n i necrosante. 
F actor zeta: 
Esta hemol isina no necrosante, láb il al 
ox ígeno y al calor, es producida por todas 
las cepas excepto las del tipo F . 
Guarda cierta relación inmunológica con 
la Streptolisina 0, tetanolisina y la stafi loli-
sina. 
Factor kappa: 
Factor tóxico letal producido por todos 
los tipos de el. perfringens a excepción del 
B. y F. 
Siguiendo a Brisou la podemos conside-
rar una procolagenasa. Disuelve "i n vitro" 
las pastillas de procolágeno y es "vivo" res-
ponsable del estado pulposo del músculo, 
en el que provoca hinchazón con hemorra-
gias. 
Por inyección in t ravenosa mata al ratón, 
muerte que es precedida de hemorragia pul-
monar. 
Factor lamda: 
Es producida por el tipo B, en menor 
proporción por el D y el E y según Prevot 
tamb ién por el A. Se puede definir como 
una gelat ina no colagenás ica. 
En rea lidad no podemos definirla como 
un factor tóx ico prop iamente d icho, aun-
que en sinergia con la tox ina kappa tiene 
"in vivo" sinó propiedades tóxicas, sí al 
menos poder de destrucción. 
Es claramente antigénica y se encuentran 
sus an ticuerpos en el suero anti-perf ri ngens 
que la neutra liza comp letamente. 
Factor mi: 
Ha sid o identificada esta toxina como 
una enz ima que hidroliza el ácido hialuró-
nico, siendo en consecuencia idéntica al 
"factor de d isfusión" de Durand Reynals. 
Es producida por el tipo B y algunas·ce-
pas de los t ipos A, e, D y E, siendo consi-
derada en la actualidad como una endoto-
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xina fácilmente extraible de las célu las jó-
venes. 
Factor ni: 
Es elaborada esta toxina en mayor o en 
menor grado por todos los tipos. Actual-
mente se la considera una desoxiribonu-
cleasa. 
Patogenia 
Es la enterotoxemia una enfermedad que 
se caracteriza por la existencia de toxemia 
y posteriormente bacteriemia. General izan-
do, podríamos decir, que primeramente 
ocurre una multiplicación intensiva de los 
gérmenes en el intestino con la cons iguiente 
elaboración de toxina, posteriormente ésta 
pasa a la sangre dando lugar a una toxemia 
que es finalmente seguida de una bacterie-
mia . 
Aún cuando la patogenia sigue estando 
poco estudiada, está ya claro que en la pri-
mera fase, es decir en la multiplicación in-
testinal del agente etiológico y elaboración 
de las toxinas, hay una serie de factores 
exógenos que juegan un importante papel. 
Así los t rastornos del funcionamiento 
del intestino y sobre todo del ciego, que si-
guen normalmente a 1a ingestión excesiva 
de al imento, en especial si éste aporta cuali · 
tativamente muchas p rote ínas, parecen 
condición necesari a para la aparic ión de la 
enterotoxem ia. En aquellas condiciones el 
alimento no digerido fac ili ta la rápida mu l-
tipl icación de los gérmenes así como la pro-
ducción intensiva de toxi na; esta teor ía es 
mantenida por Bu lIen y Scarisbrick (1957) 
que señalan la importancia de la sobreal i-
mentación en el desarrol lo de la enferme-
' dad experimenta l, siendo la presencia de 
alimento no digerido o digerido incomple-
t amente condición indispensable para la re-
producción experimental de la infección, 
puesto que mien tras en estas cond iciones el 
el. perfringens crece rápidamente, lo hace 
muy lentamente en ausencia de ellas, con lo 
que la escasa tox ina elaborada puede ser el i-
mi nada fáci lmente por los mecanismos fi-
siológico-mecánicos del intesti no. 
Igualmente un factor exógeno al el. pero 
fringens puede ser considerada la hiperazoe-
mia, es deci r un exceso de urea en sangre, 
resu ltante de una falta de abrevamiento, le-
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siones renales provocadas por afecciones 
microbianas o tratamientos intempestivos 
con su lfamidas o sobreal imentación. 
Este exceso de u rea puede entrañar tras-
tornos digestivos de desh idratación que dan 
lugar a una alcalosis intestinal que favorece-
rá el desarrollo de los gérmenes anaerobios 
presentes y en definitiva faci l itará la pre-
sentac ión de enterotoxemia. 
Finalmente, podemos afirmar que los 
trastornos funcionales del intestino y los es-
tados de atonía, disminuyen los mecanis-
mos de protección y así en estas condicio-
nes el agente etio lógico de la enterotoxe-
mia, siempre presente en el contenido intes-
tinal, crece fácilmente y da lugar a la for-
mación de tox ina. 
Vistos los factores que pueden facilitar la 
multiplicación del germen en el intestino y 
la producción de toxina, debemos afirmar 
que en cualqu ier enterotoxemia producida 
por el el. per fringens cie rtos factores de la 
toxina penetran en la sangre. Siempre que 
en el intestino se produzcan, pasarán a la 
circulación general los factores beta y épsi-
lon que como anteriormente se vio tienen 
una acción letal y necrótica así como la le-
citinasa alfa que además de estas propieda-
des tiene una acción lítica sobre los hema-
tíes, tal como han demostrado Gordon y 
col. en 1940 que afirman que una toxi-in-
fección por el_ perfringens A produce una 
caída rápida del número de glóbulos rojos 
con la consiguiente disminución de la he-
moglobina. 
Según Katitch los otros factores de la to-
xina desarrollan principalmente su acción 
patógena sobre la mucosa intestinal, mien-
tras que la acción de los factores alfa, beta 
y épsi lón parece comenzar con un aumento 
de la permeabi l idad de la mucosa, lo que 
permitiría el paso más fáci l de los gérmenes 
y de las mismas toxinas a sangre. 
Dentro pues de la patogenia del proceso 
sólo nos queda por explicar la presentación 
de bacteriemia, que parece producirse una 
vez presentada la toxemia y probablemente 
por la acción de la toxina sobre el centro 
respiratorio que nos conduce a una hipo-
xemia que permitirá la vida y multiplica-
ción de los gérmenes anaerobios en sangre, 




El diagnóstico de la enterotoxemia está 
basado en las constataciones de la autopsia 
y sobre los anál isis bacteriológicos. 
Diagnóstico clínico basado en la autopsia: 
Como datos anteriores a la muerte y a 
integrar en este diagnóstico debemos tener 
en cuenta que la enfermedad se caracteriza 
en los primeros momentos por una ato n ía 
digestiva que conduce a que los an imales 
enfermos presenten el vientre abultado, de-
jen de al imentarse y se nieguen a beber, 
mostrándose inmóviles en su jaula y deján-
dose coger fácilmente. 
En otros casos no demasiado infrecuen-
tes, el único síntoma anterior a la autopsia 
es encontrar al animal muerto por la maña-
na, no habiéndose observado la v (spera na-
da anormal, o cuando mucho sólamente 
falta de apetito. 
En la autopsia veremos una gran abun-
dancia de gases en el intestino delgado, que 
aparece extremadamente dilatado, aunque 
vacío de todo alimento. El estómago, el in-
testi no grueso y sobre todo el ciego están 
llenos de materias alimenticias no diferidas. 
Suelen aparecer en estas zonas bandas he-
morrágicas claramente visibles. 
El hígado está descolor ido y amarillento, 
pudiendo aparecer también decoloraciones 
en otros órganos. En general es patente que 
el organismo entra en putrefacción rápida-
mente. 
Diagnóstico bacteriológico: 
El aislamiento del e l_perfringens, cual-
quiera que sea el tipo, a partir del conteni-
do intestinal no tiene ni ngún significado 
desde el punto de vista del diagnóstico, 
puesto que está bien establecido que los 
gérmenes de las enterotoxemias pueden es-
tar presentes en el contenido intestinal, no 
ocasionando trastornos hasta que el estado 
del intestino se vuelve favorable a su multi-
plicación y a la producción de toxina. Por 
ello para el aislamiento del agente de la en-
fermedad se util izarán fragmentos de h (ga-
do, riñón o gangl ios del mesenterio, toma-
dos siempre asépticamente antes de la aper-
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tura del intestino. Realizadas siembras de 
aquellos órganos, sobre medios específicos, 
se investigará la presencia de gérmenes y 
toxinas al cabo de 24-28 horas. 
Para la determinación del tipo de el. per-
fringens aislado se siguen los siguientes pa-
sos: 
al Aspecto característico del crecimiento 
del germen sobre medios sólidos, en los que 
se investigará la presencia de factores hemo-
líticos y la acción del factor alfa sobre la 
ovolecitina. 
bl Determ inaciones serológicas que re-
presentan un método mucho más exacto. 
En ellas se estudia la presencia de los distin-
tos factores tóx icos por neutral ización es-
pecífica con antitox ina y acción sobre el 
colágeno, así como la termoresistencia de 
los esporas y la acc ión necrosante con ac-
tuación o no de la tripsina. 
Sobre estos métodos hay multitud de va-
riantes que nos conducirían con más o me-
nos certeza al tipo en el germen investigado. 
cl Finalmente las alteraciones que siguen 
a la inyección intradérmica de toxina al co-
bayo nos son útiles para un diagnóstico rá-
pido, pues relativamente son características 
para cada tipo de tox ina. T iene este méto-
do el inconveniente de poder morir los ani-
males, si la dosis de toxina es muy fuerte, 
antes de la aparición de ciertas modificacio-
nes características. 
No debemos terminar este apartado sin 
citar que puede recomendarse, para un 
diagnóstico de orientación rápido, la inves-
tigación de toxina en el conten ido intesti-
nal. Esta investigación sólo se realizará en 
caso de disponer de un cadáver fresco y 
siempre considerando la necesidad de con-
f irmación por aislamiento del agente. L~ 
investigación de toxina se haría mediante 
procedimientos basados en neutralización 
de ella por ant itoxina homóloga. 
Antibioterapia 
Dada la rapidez del desenlace una vez 
presentada la enfermedad y que aquél no 
depende del germen si no de la presencia de 
toxinas, la ap licación de ant ibióticos como 
curativos no nos conducirá a ningún resul-
tado positivo. 
Profilaxis sanitaria 
Puesto que en el estud io de la Patogenia 
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ya quedó bien claro la necesidad de pro-
b lemas funcionales del intestino y en algu-
nos casos del riñón, para facilitar la multi-
plicación del el. perfringens en el tracto di-
gestivo y en consecuencia la presentación 
de enterotoxemia, podemos incluir en este 
apartado de profilaxis sanitaria todas las 
medidas que el cunicultor pueda tomar pa-
ra evitar la presencia de aquellos factores 




En todos los procesos producidos por 
anaerobios con actuac ión de toxinas, el lu-
gar de producción de ésta importa poco, es 
su diseminación sob,e tejidos de importan-
cia vital lo que debemos combatir. En el ca-
so particular de presentación de enteroto-
xemia, cuando por cualquier causa la mul -
tip l icación rápida de los gérmenes entraña 
la producción y absorción a circu lación de 
cantidades excesivas de toxina, la curación 
del proceso dependerá de que esté presente 
en la circulación una cantidad sufic iente de 
anti-toxina. 
Podemos consegu ir esta antitoxina circu· 
lante mediante la inyección de un suero ob· 
tenido de cabal los hiperinmunizados cont ra 
los distintos tipos de el. perfringens . Este 
método tiene un gran valor en los pocos 
frecuentes casos de diagnóstico precoz de la 
enfermedad; pero esta inmunidad pasiva-
mente inducida por un suero heterólogo 
tiene muy corta du ración y en consecuen· 
cia no nos conduce más que a una protec· 
ción por un período muy limitado. 
Por ello se ha buscado que sea el propio 
animal el productor de los anticuerpos y las 
investigaciones se han dirigido hacia la 
puesta a punto de vacunas que posean cua· 
lidades fuertemente inmunizantes. 
Una condición indispensable para la pre-
paración de una buena vacuna es la selec-
ción de cepas altamente toxigénicas, que se-
rán conservadas por procedimientos que no 
alteren sus cua lidades antigénicas y cultiva-
das en su momento en el med io más ade-
cuado para la producción de todos los fac· 
tares tóx icos. 
Sin embargo, la calidad de la vacuna no 
sólo va a depender del hecho de que las ce-
pas utilizadas además de calidad antigénica 
y conservación adecuada, produzcan tox i-
nas ricas en los factores alfa, beta y épsilon, 
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que vimos son factores que juegan un papel 
principal en la patogenia de la enfermedad, 
si no incluso en la manera de prepararl a. 
Así ha sido comprobado por diversos auto-
res que la incorporación de adyuvantes a 
pesar de tener el inconven iente de producir 
reacciones locales más ma rcadas y persis-
tentes, proporciona como ventaja una in-
munidad más sólida y duradera. 
Los estudios rea l izados sobre la puesta 
en práctica de vacunación, han establecido 
una serie de hechos que se tendrán siempre 
en cuenta si se busca una protección idónea 
de los animales. 
As í se ha demostrado que las vías de 
ap l icación más adecuadas son la intraperito-
neal y la subcutánea, por lo que en la prác-
tica por comodidad debemos ap licar siem-
pre la vacuna por esta última vía. 
La dosis, en vacunas standard, que consi-
gue establecer una tasa de anti-toxinas cir-
culantes capaz de proteger al animal es de 
dos C.C., siendo necesario, cuando se t rata 
de an imales no vacunados anteriormente 
cunicultura 
contra el proceso, ap l icar dos dosis con una 
separación entre el las de 10 a 15 d ías. Debi-
do a la caída de inmunidad normal que se 
produce en el animal, es necesario aplicar 
dosis de recuerdo, con una periodicidad de 
4 a 6 meses. 
Los animales a vacunar serán siempre de 
más de tres meses, puesto que ya en 1953 
Barr y col. demostraron que las reproduc-
toras vacu nadas, transfieren pasivamente a 
sus descendientes cierta cantidad de antito-
xina, que producirá una protección por un 
período superior a los dos meses. Por otra 
parte, se ha demostrado también que los hi-
jos de las hembras vacunadas responden 
peor a la vacunación cuando aún tienen res-
tos de inmunidad maternal. 
Así pues y resumiendo, la vacunación 
sistemática de los reproductores, constitui-
rá el medio más seguro de evitar la enferme-
dad. El éxito alcanzado será comp leto si las 
cepas util izadas son adecuadas y la elabora-
ción de la vacuna y vacunación se realizan 
de forma correcta. 
constituye una publicación indispensable para todo cunicultor, pues en ella 
no só lo encontrará abundante información técnica y práctica, sino que a 
través de sus anunciantes y Guía Comerc ial por secc iones podrá hallar I·as 
referencias que necesite para .Ia adquis ición de jaulas, piensos, instalacio-
nes, medicamentos, vacunas, animales se lectos, libros y todos aquellos 
elementos que puedan resultarle de utilidad . 
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